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Dauerhaftes Sistieren einer schweren Symptomatik von 
„Chronic Pelvic Pain Syndrome“/ Chronisch abakterieller 
Prostatitis nach Injektion von Procain (Neuraltherapie)  
an den Plexus vesicoprostaticus.  
Fallbericht und Literaturreview mit Beschreibung  
möglicher Wirkmechanismen 
1. Einführung: Chronic pelvic pain syndrome (CPPS) 
1.1. Epidemiologie 
Chronic pelvic pain syndrome (CPPS) – bei Männern auch Chronische (abakterielle) Prosta-
titis (CP) genannt – ist ein häufiges klinisches Syndrom mit einer maximalen Prävalenz von 
13% in der fünften Lebensdekade 155, 232.  
Vermutlich haben die meisten Männer mit der Diagnose ‚Prostatitis’ eher ein CPPS als eine 
akute oder chronisch bakterielle Prostatitis 154. 
1.2. Klassifikation des National Institute of Health (NIH) 154 
Das NIH ordnet das CPPS der Kategorie III der ‚Prostatitiden’ zu.  
I. entspricht der akuten, II. der chronisch bakteriellen, IV. der asymptomatischen entzündli-
chen Prostatitis. Zu Forschungszwecken wird das CPPS weiter unterteilt in A) entzündlich 
vs. B) nicht-entzündlich. Bezüglich Symptomatik oder Therapieansprechen fehlt jedoch die 
Evidenz für Unterschiede zwischen den Patienten der beiden Gruppen. 
1.3. Definition und Klinik 
Es handelt sich beim CPPS um eine Ausschlussdiagnose, wobei allerdings kein allgemein 
anerkanntes, international standardisiertes Vorgehen bei der Diagnostik existiert 201.  
Die Klinik ist geprägt von Schmerzen und funktionellen Beschwerden. Typischerweise treten 
Schmerzen im tiefen Abdomen, im Perineum, in den Hoden und im Penis auf 232, 269. 
Charakteristisch sind zudem Irritationen der Blase mit Dysurie, Restharngefühl und perma-
nentem Harndrang mit Pollakisurie. Es kommt zu Nykturie, Blasenobstruktion mit Entlee-
rungsstörungen wie schwachem Harnstrahl sowie pathologischem Stuhldrang beziehungs-
weise Fremdkörpergefühl im After 25, 232, 269. Diese Symptome sind weit verbreitet und 
die Betroffenen können stark darunter leiden. Dabei wirken sich die funktionellen Beschwer-
den stärker negativ auf die Lebensqualität aus als die Schmerzen 307. Typischerweise ver-
stärkt Stress die Symptome 199. 
Ein definiertes klinisches Verlaufsmuster des CPPS – mit oder ohne Behandlung – existiert 
nicht 60. In der Regel verlaufen die Beschwerden schubförmig und verbessern sich (re-
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lapsing-remitting Muster), wobei die Schwere und Häufigkeit der Schübe gewöhnlich über 
viele Monate abnimmt 232. 
CPPS zeigt Überlappungen mit den Syndromen der Interstitiellen Zystitis, dem painful blad-
der syndrome und der überaktiven Blase 232. Zudem existiert eine Assoziation von CPPS 
mit erektiler Dysfunktion und Ejakulationsschmerz 25, 279 sowie mit anderen Schmerzsyn-
dromen wie beispielsweise dem irritable bowel syndrome IBS, chronic fatigue syndrome oder 
Fibromyalgie 251.  
Wegweisend für die Diagnose CPPS sind die Anamnese und klinische Untersuchung.  
Zu den Diagnosen, die ausgeschlossen werden müssen, gehören unter anderem die Chroni-
sche bakterielle Prostatitis, Urethritis, urogenitales Malignom, Uretherstriktur sowie neurolo-
gische Erkrankungen mit Beeinträchtigung der Blasenfunktion wie Rückenmarksverletzun-
gen und Spinalkanalstenose 232. 
CPPS und chronisch bakterielle Prostatitis können sich klinisch identisch zeigen. Patienten 
mit chronisch bakterieller Prostatitis können zusätzlich leichtes Fieber haben und die Rek-
taklpalpation kann eine hypertrophe, druckempfindliche und ödematöse Prostata zeigen 
232. Beim CPPS ist die Prostata in der Regel weich, manchmal leicht empfindlich 232. 
Zur Diagnostik gehört darüber hinaus eine psychologische Beurteilung, ein Differenzialblut-
bild, der Ausschluss einer Infektion mit Chlamydia trachomatis oder Neisseria gonorrhoeae, 
eine Urinanalyse und Urinkultur (im Falle einer Hämaturie eine Urinzytologie, Zystoskopie 
und eventuell eine Bildgebung des oberen Harntrakts), ein gastroenterologisches Konsil mit 
Fokus auf Irritable bowel syndrome sowie der Beizug eines Urologen mit der Suche eines 
Painful bladder syndromes und Störungen des Ureters 232.  
Bei begleitenden abdominalen Schmerzen erfolgt ein CT, bei vorhandenem Hodenschmerz 
eine Sonographie des Skrotums, bei Gefühl der unvollständigen Blasenentleerung eine Bla-
sensonographie oder Katheterisierung und urodynamische Untersuchungen, bei auf eine 
Radikulopathie hinweisenden Symptomen eine MRT 232. 
1.4. Aetiologie  
Die Aetiologie des CPPS ist unbekannt. Die meisten Experten gehen davon aus, dass das 
inflammatorische und nicht-inflammatorische CPPS beide nicht-infektiöser Genese sind 
153, 232, 264.  
Es besteht keine Korrelation zwischen den Beschwerden des CPPS und histologischen Zei-
chen von Entzündung der Prostata 207, 232. 
1.5. Therapiestrategien 
Es fehlt ein internationaler Konsens bezüglich Therapiestrategie bei Patienten mit CPPS 
232.  
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In der Praxis erhalten die meisten Patienten aufgrund des Verdachts auf eine akute oder 
chronische bakterielle Prostatitis eine empirische Antibiotikatherapie mit beispielsweise 
Ciprofloxacin. Die Diagnose CPPS wird bei mangelndem Therapieerfolg oder einem Rückfall 
gestellt 232. 
Nebst dem Versuch mit Antibiotika erfolgt oft auch eine Behandlung mit Alphablockern. In 
bestimmten Fällen von CPPS werden zudem Physiotherapie und psychologische Betreuung 
angewandt 232. 
Weitere verbreitete Behandlungsmethoden sind Hitzetherapie, NSAIDs, Opioide, Antide-
pressiva wie Amitriptylin oder Nortriptylin, Antikonvulsiva wie Gabapentin, präsakrale Neu-
rektomie, sakrale Neuromodulation oder Narkotika 56, 232. 
Metaanalysen von Anothaisintawee T et al. 2011 und Cohen JM 2012 zeigten eine mangeln-
de Wirksamkeit konventioneller Therapien (Antibiotika, Antiinflammatorische Substanzen, 
Muskelrelaxantien) bei CPPS verglichen mit Placebo 4, 6, 40, 206, 209, 234, 263. Keine 
einzige bestimmte Therapie zeigt signifikante klinische Wirksamkeit, um sie als Monothera-
pie für CP/CPPS zu empfehlen 6, 40, 201, 209. 
Auch bezüglich Wirksamkeit der sakralen Neuromodulation bei CPPS mangelt es gemäss 
PubMed-Analyse von Marcelissen T et al. von 1990-2010 an Evidenz 181. 
1.6. Vorwort 
In meiner Masterarbeit (Kronenberg Regula, 2015) habe ich einen besonders schweren Fall 
eines vom CPPS betroffenen Patienten beschrieben, der von Prof. Dr. med. Lorenz Fischer 
mittels wiederholter Injektion einprozentiger Procainlösung an den Plexus vesicoprostaticus 
erfolgreich behandelt worden ist. Den Fallbericht finden Sie nachfolgend unter 3.1. 
Zudem habe ich in der Masterarbeit erweiternde Mechanismen angedeutet, die zum aktuell 
vorherrschenden pathophysiologischen Verständnis des CPPS hinzukommen. Mittels um-
fassernder Literaturrecherce habe ich diesbezüglich weitere Erkenntnisse gewonnen, die ich 
im Kapitel 3.2. präsentiere. Im Kapitel 3.3. gehe ich auf das breite Spektrum an in der Litera-
tur beschriebenen Wirkmechanismen des Procains ein. Damit ist ein Überblick und Versuch 
zur Erklärung der positiven Einflussnahme mittels Neuraltherapie auf das CPPS und damit 
die Beschwerden der Betroffenen entstanden. Die vorliegende Dissertation soll der kritischen 
Auseinandersetzung mit den Pathomechanismen des CPPS und daraus ergebenden mögli-
chen Behandlungsoptionen dienen.  
In den folgenden Kapiteln wird klar, dass entsprechende Procaininjektionen eine sinnvolle 
Therapiemethode darstellen, was die Propagation von Studien impliziert.  
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2. Methode 
Den im Kapitel 3 geschilderten Fallbericht übernahm ich aus meiner Masterarbeit (Kronen-
berg 2015). Dieser entstand mit Daten in anonymisierter Form, die mir Prof. Dr. med. Lorenz 
Fischer freundlicherweise zur Verfügung stellte.  
Im Rahmen der Masterarbeit konnte ich mir mittels eingehender Lektüre neuster schmerz-
physiologischer Bücher und wissenschaftlicher Artikel das nötige Grundwissen über CPPS, 
mögliche Pathomechanismen und Wirkmechanismen entsprechender Procaininjektionen an-
eingen. Darauf aufbauend vertiefte ich im Rahmen meiner Dissertation dieses Wissen mit 
weiterer Lektüre und durchsuchte ausgiebig die Literatur mit Hilfe der Datenbank von Pub-
Med.gov und weiterführenden Publikationen. Dabei bin ich auf neue pathophysiologische 
Aspekte gestossen, denen ich ebenfalls nachgegangen bin.  
Die aus der Literaturrecherche vertieften und neu gewonnenen Erkenntnisse über teilweise 
neue Mechanismen einer möglichen Pathophysiologie des CPPS versuchte ich, zu einem 
Ganzen zusammen zu fügen. In den Kapiteln 4 und 5 stelle ich meine Resultate dar und zei-
ge die möglichen relevanten Zusammenhänge auf.  
3. Fallbericht 
Der in der Folge in kursiv und anderer Schriftart geschriebe Text habe ich wie oben erwähnt 
aus meiner Masteararbeit zitiert (Kronenberg 2015). 
3.1. Anamnese und Befunde 157 
Bei der ersten Konsultation berichtete der 55jährige Mann von Beschwerden, die vor 35 Jahren an ei-
nem Fest in einem feuchten Keller begonnen hätten. Nach dem Urinieren verspürte er ständigen 
Harndrang und litt auch tags darauf noch an Pollakisurie und Dysurie. Es entwickelten sich zudem 
stechende Schmerzen im After, ein Dauerschmerz perineal, welche sich bei Stress verstärkten. Nach 
einer Konsultation beim Hausarzt folgten verschiedene urologische – auch universitäre – Begutach-
tungen verbunden mit mehreren Behandlungsversuchen mit verschiedenen empirischen Antibiotika-
therapien und Analgetika. Dazu kamen eine Nervenstimulationstherapie, die operative Entfernung 
beider Samenblasen (Vesiculae seminales) und eine Erweiterungsoperation am After. 
Keine der Massnahmen führte zu einer Verbesserung der Schmerzen und Symptome – auch nicht vo-
rübergehend. 
Der Patient berichtete über ein weiterhin seit 35 Jahren bestehendes schmerzhaftes Fremdkörperge-
fühl im Bereich der Prostata, des Afters und perineal, verbunden mit einem Einengungsgefühl und 
Brennen in der Harnröhre sowie leicht vermindertem Urinstrahl. Die Dauerschmerzen würden sich 
„ohne System“ periodisch noch verstärken, sowohl bei Hitze als auch bei Kälte, tagsüber oder nachts, 
insbesondere beim Sitzen auf kalter Unterlage. Die Phasen von zusätzlichen – auf den Dauerschmerz 
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aufgepfropften – Schmerzen dauerten jeweils über mehrere Wochen bis Monate, während derer sich 
auch die Nykturie steigerte (mit bis 10maligem Wasserlösen nachts). Zudem wechselte die Schmerz-
lokalisation ohne spezifisches Verlaufsmuster. Oft verspürte der Patient auch einen Schmerz im Leis-
ten-/Adduktorenbereich. 
Der Stuhlgang war normal mit etwas Tendenz zur Obstipation. Der Patient beklagte keine Kreuz-
schmerzen. 
Die Schmerzen und Beschwerden verhielten sich insgesamt bei wechselndem Verlauf progredient, 
entsprechend fühlte sich der Pateint hoffnungslos und verzweifelt. 
Bei der Erstkonsultation befand sich der Patient in einer besonders starken Schmerzphase. Er nahm 
bereits seit neun Jahren das Neuroleptikum Neurontin ein, zudem das nicht steroidale Antiphlogisti-
kum Arthrotec, das Opioid Oxycontin und das schmerzmodulierend wirksame trizyklische Antidepres-
sivum Saroten. 
Die aktuellen Befunde waren wie folgt: 
Das Abdomen präsentierte sich weich und indolent, die Nierenlogen indolent und das Genitale unauf-
fällig. Bei der Rektalpalpation zeigte sich ein insgesamt dolentes kleines Becken – nicht spezifisch auf 
die Prostata beschränkt. Die Prostata war palpatorisch nicht suspekt. 
Sonographisch stellten sich beide Nieren unauffällig dar – ohne Ektasien, Konkremente oder Raum-
forderungen. Postmiktionell verblieben 50ml Restharn in der Harnblase. Die Prostata liess sich gut 
abgrenzen, war irrelevant vergrössert, zeigte einzelne kleine Verkalkungen und es waren keine ver-
dächtigen peripheren hypoechogenen Bezirke zu erkennen. Der PSA-Wert lag mit 04 ng/ml im Norm-
bereich. 
3.2. Diagnose 157 
Chronisches Pelvic pain Syndrom/ chronische abakterielle Prostatitis. 
3.3. Behandlung, Injektionstechnik und weiterer Verlauf 157 
Die neuraltherapeutische Behandlung erfolgte mittels wiederholter – insgesamt siebenmaliger – sup-
rapubischer Injektion von Procain 1% (ohne Zusätze) mit Umflutung des Plexus vesicoprostaticus. 
Beim Patienten mit entleerter Harnblase in Rückenlage begann Prof. Dr. med. Lorenz Fischer mit einer 
langen, dünnen Nadel (80 x 0.6mm) knapp kranial des Pecten ossis pubis, 3,5 Querfinger lateral der 
Mittellinie mit der Injektion und schob die Nadel von hier aus unter ständiger Infiltration in medi-
okaudaler Richtung vor (gedachte Stichrichtung vom Einstichpunkt zum After)69. Nach 6.5 cm liegt 
die Nadel nahe der Prostata und der Harnblase im extraperitoneal gelegenen Bauchgewebe, welches 
die Fasern des Plexus vesicoprostaticus enthält 69. Dabei verspürte der Patient einen kurzdauernden 
Schmerz in der Glans penis 69. 
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Bereits wenige Minuten nach der ersten Injektionsbehandlung reduzierten sich die Schmerzen und die 
Pollakisurie anhaltend.  
Zwei Wochen später, anlässlich der zweiten Konsultation berichtete der Patient über eine anhaltende 
deutliche Verminderung aller Symptome, wie er es seit Jahren nicht mehr kannte. Es erfolgte die er-
neute Injektion. Dieselbe Behandlung erfolgte insgesamt weitere fünf Mal im Abstand von jeweils ei-
nem Monat. 
Mit jeder Injektion reduzierten sich die Beschwerden. Wenn noch Rückfälle auftraten, waren diese in 
der Intensität deutlich geringer und die Dauer mit meistens drei Tagen deutlich kürzer als zuvor. Es 
traten nun beschwerdefreie Intervalle auf, welche immer länger wurden. Nach jeder Injektion konnte 
der Patient Arthrotec und Oxycontin selbständig reduzieren und stoppte diese schliesslich vollständig 
nach fünf Konsultationen (respektive drei Monaten). Nach sieben Behandlungen konnte er auch Neu-
rontin und Saroten stoppen. 
Die Heilung der Beschwerden des Chronic Pelvic Pain Syndromes brachte dem Patienten seine verlo-
rene Lebensqualität zurück. Das Wegfallen seiner Leiden wirkt positiv auf die psychische und soziale 
Integrität. Entsprechend zufrieden zeigte sich der Patient mit der Behandlung und dem Resultat.“ 
3.4. Nebenwirkungen 157 
Der Patient hatte von den Injektionen keinerlei Nebenwirkungen. 
4. Mögliche Pathomechanismen  
4.1. Allgemeine Überlegungen 
Unser Organismus verfügt über Mechanismen der Allostase, das heisst langfristige Kompen-
sationsmechanismen an chronische Belastungen, die im Dienste der Homöostase stehen 
186, 187, 282 (das heisst im Dienste der Aufrechterhaltung des Gleichgewichts unseres 
Körpers als offenes dissipatives System 210). (Zu) langes Anhalten eines Stressors, zu 
starke oder wiederholte Stressoren können dazu führen, dass die Allostase die Ressourcen 
schneller und stärker verbraucht als entsprechende Regeneration möglich ist – es kommt zur 
allostatischen Belastung mit dem Potenzial zur Entwicklung einer Dysregulation mit Manifes-
tation als Dysfunktion und schlussendlich strukturellem Schaden oder manifester Krankheit 
65, 185 – 187, 210, 235, 282, 283. 
Auch lokale krankhafte Zustände (‚neuromodulatorische Trigger’) können den gesamten Or-
ganismus in eine länger anhaltende allostatische Situation bringen im Sinne eines tonischen  
Prozesses 68, 219 (ein tonischer Prozess liegt dann vor, wenn bestimmte Faktoren lang 
anhaltend auf ein System wirken und dieses zu einer ständig anhaltenden Reaktion oder 
Änderung seines Antwortverhaltens zwingen). Es entsteht dadurch ein „fruchtbarer Boden“ 
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für Krankheit; kommen passende phasische Prozesse (kurzfristige Einwirkungen bzw. dy-
namische Systemveränderungen) wie situative kognitive, emotionale und physische Fakto-
ren hinzu, kann das System infolge pathologischer, positiver Rückkoppelungen analog der 
Chaostheorie dekompensieren 19, 65, 68, 90, 132, 174, 175, 217, 219, 231. Es kann in der 
Folge zur plötzlichen Manifestation, Progression oder zu einem Rückfall einer Krankheit 
kommen 33. Die Gefahr zur Dekompensation erhöht sich zusätzlich bei mangelhaften Be-
wältigungsressourcen (‚Coping’) oder insuffizienten Strategien und Fähigkeiten zur Selbstre-
gulation („Stressmanagement“) 33, 164.  
Das Bewusstsein für diese Vorgänge ist essentiell für das Verständnis einer möglichen Pa-
thophysiologie des CPPS generell und damit auch der Krankheitsgeschichte unseres Patien-
ten. Ein grundsätzlich harmloses Ereignis bringt eine ganze Kette von krankhaften Prozes-
sen in Gang und führt schliesslich zur Manifestation von Symptomen und einer Krankheit – 
ein häufig zu beobachtendes Phänomen. 
Es kann sich insbesondere dann ein ‚Schmerz-/Krankheits-Gedächtnis’ entwickeln, wenn auf 
entsprechende Vorbedingungen ein auslösendes Ereignis trifft, welches „das Fass zum 
Überlaufen“ bringt und Prozesse der Engrammierung anstösst (siehe 3.2.1.) 65, 280, 329. 
Der Patient entwickelt vorerst Symptome einer (interstitiellen) Zystitis mit Dysurie, anhalten-
dem Harndrang und Pollakisurie. Aus einer Vielzahl zusammenspielender Mechanismen er-
geben sich zahlreiche positive Rückkopplungskreise im Sinne von ‚Teufelskreisen’/ Circuli vi-
tiosi, die gemeinsam ein hochkomplexes System bilden, das zu wechselnder, insgesamt 
progredienter Symptomatik führt 65, 174, 231. Die Dynamik ist in jedem Falle (PatientIn) 
einmalig und kaum vorherzusehen 65 (vgl. dynamische Systeme, Chaostheorie 19, 90, 
132, 174, 175, 231).  
Die in der Literatur beschriebenen Mechanismen beinhalten unter anderem die Mitbeteili-
gung verschiedenster proinflammatorischer und pronozizeptiver Faktoren, Zellen des Im-
munsystems, die afferente und efferente (!) Funktion sensorischer Neuronen, die Nervenfa-
sern des Sympathikus, die Gliazellen, spinale Vorgänge sowie supraspinale kognitive und 
emotionale Einflüsse. 
Diese zahlreichen Mediatoren und neuronalen Verbindungen bieten gleichzeitig Ansatzpunk-
te für verschiedenste Wirkmechanismen des Procains und der Procaininjektionen, sodass 
letztere eine sinnvolle Behandlungsoption darstellen können (vgl. 3.3.). 
4.2. Anatomie des vegetativen Nervensystems im kleinen  
Becken beim Mann  
– Mitbeteiligung des sympathischen Nervensystems bei 
nozizeptiven Vorgängen 124, 271, 272 
Die Innervation der Ureteren, der Harnblase, der Samenblase und der Prostata erfolgt  
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hauptsächlich durch das parasympathische und sympathische Nervensystem. Diese beiden 
Anteile des vegetativen Nervensystems bilden in den Organen eine enge strukturelle und 
funktionelle Einheit 271, 272. 
Somatische Fasern des Nervus pudendus innervieren motorisch den quergestreiften Muscu-
lus sphincter urethrae externus sowie sensibel Teile der Urethra 271, 272. 
Die sympathischen Nervenfasern für die Beckenorgane haben ihren Zellkörper im Seiten-
horn des Lumbalmarks (L1-2), ziehen mit ihrem Axon durch die Radix ventralis aus dem Rü-
ckenmark und über den myelinisierten Ramus communicans albus in das Grenzstrang-
ganglion des Truncus sympathicus, wo sie nicht umgeschaltet werden. Sie bilden die Nervi 
splanchnici lumbales und Nervi splanchnici sacrales, die im Ganglion mesentericum inferius 
oder in Ganglien des Plexus hypogastricus inferior auf das zweite Neuron umgeschaltet wer-
den 271, 272. 
Die parasympathischen Nervenfasern für die Beckenorgane haben ihren Zellkörper im Sak-
ralmark (S2-S4), ziehen mit den Radices ventrales der Segmente S2-4 aus den Foramina 
sacralia anteriora und formieren sich zu den Nervi splanchnici pelvici (Nn erigentes). Ihre 
Umschaltung erfolgt in organnahen Ganglien im Plexus hypogastricus inferior oder in den 
Organen selbst (intramural) 271, 272. 
Die sympathischen und parasympathischen Fasern durchmischen sich im Plexus hypo-
gastricus inferior. Die Fasern für die Prostata und die Harnblase bilden organnah die eng as-
soziierten Plexus vesicalis und prostaticus („Plexus vesicoprostaticus“) sowie für die Urete-
ren den Plexus uretericus und den Plexus rectalis medius für die Innervation des Rektums 
271, 272. 
Die viszeroefferenten Fasern des Sympathikus und Parasympathikus für die Harnblase kon-
trollieren die Kontinenz und Miktion. Mehrheitlich parallel zu den Axonen der Viszeroefferen-
zen verlaufen auch Axone von Schmerzafferenzen (vorwiegend Sympathikus). Viele dieser 
Fasern sind im Normalfall inaktiv und werden beispielsweise bei Läsionen oder Entzündun-
gen in den betreffenden Organen aktiv 124. 
Das Perikaryon dieser pseudounipolaren, noziafferenten Neuronen liegt im Spinalganglion 
der lumbalen bzw sakralen Spinalnerven. Sie verlaufen mit den Nervi splanchnici und ziehen 
via Radix posterior in das Hinterhorn des Rückenmarks, wo sie umgeschaltet werden und 
nach zentral weitergeleitet werden und parallel via Interneurone in einen Reflexbogen inte-
griert werden 124, 271, 272. 
Man geht davon aus, dass Noziafferenzen aus inneren Organen („viszerale Schmerzen“) 
und Schmerzen aus Dermatomen („somatische Schmerzen“) an denselben multirezeptiven 
Hinterhornneuronen (= Wide dynamic range neurons, WDR) in der Lamina V und I des Rü-
ckenmarks enden (Konvergenz) 329, 331.  
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Der Cortex ordnet aufgrund dieser Konvergenz schmerzhafte nozizeptive Impulse aufgrund 
Affektion eines bestimmten inneren Organs immer auf fest definierte Hautareale zu, die 
Head-Zonen; das Phänomen des weitergeleiteten Schmerzes beziehungsweise Referred 
pain 79, 329. 
Von den WDR-Neuronen aus erfolgt eine indirekte (via Interneuronen) oder direkte Umschal-
tung in drei mögliche Richtungen = Divergenz:  
- zum Tractus spinothalamicus zum Thalamus und anschliessend zum Cortex,  
- zu motorischen Vorderhornzellen (somatische Motoneuronen) im gleichen Segment für 
Schutzreflexe und viszero-motorische Reflexe  
- sowie zu vegetativen beziehungsweise sympathischen Nervenfasern desselben Seg-
ments mit konsekutiven Reflexantworten wie vegetativen Schmerzreaktionen 79, 329, 
331 und Zirkulationsveränderungen 65, 66, 69, 93, 252, 303. 
Nozizeptive Vorgänge, welche zur Schmerzwahrnehmung führen können, sind ohne ent-
sprechende Mitbeteiligung des Sympathikus nicht möglich 69! Es kommt dabei zur Re-
flexaktivierung sympathischer Efferenzen an alle drei Systeme (viszeral, kutan und muskulär) 
93, 302 mit nachfolgender Kontraktion glatter Muskulatur und Katecholaminsekretion im 
entsprechenden Segment (= ‚Segmentreflektorik’) 65, 66, 93, 252, 303. Konsekutiv führt 
dies in bestimmten Projektionszonen (u.a. ‚Head-Zonen’) zu Durchblutungsveränderungen, 
erhöhtem Hautturgor, Hyperalgesie bestimmter Hautbezirke (bei unserem Patienten insbe-
sondere perineal, inguinal, Adduktorenbereich), Dysregulation des metamer zugehörigen in-
neren Organs (in diesem Falle hauptsächlich der Blase, der Prostata und des Afters) sowie 
eine Erhöhung des Muskeltonus, oft mit Triggerpunkten 65, 66, 68, 69, 126. 
Der Sympathikus kann so eine Dysregulation beziehungsweise Funktionsstörung der Haut, 
Muskulatur und innerer Organe sowie verstärkten Schmerz verursachen 68. Dies erhöht 
wiederum die Sympathikusaktivität – womit eine positive Rückkopplung im Gange ist.  
Eine pathologische sympathische Aktivität wirkt sowohl indirekt proinflammatorisch via Ver-
änderung der Zirkulation 13, 247, 281 als auch direkt infolge neuroimmunologischer Inter-
aktion. Damit kann das sympathische Nervensystem eine Entzündung verursachen und/oder 
verstärken. 
Die Funktion des Sympathikus und Parasympathikus wird auf verschiedenen Ebenen beein-
flusst. Die oberste Ebene ist das limbische System, das über Zentren in Hypothalamus, 
Medulla oblongata und Rückenmark efferent die peripheren Erfolgsorgane (z.B. auch den 
Sympathikotonus für die Regulation der Hautdurchblutung) beeinflusst 126. Umgekehrt er-
halten die Einflussebenen bis hin zum limbischen System afferente Informationen aus den 
Erfolgsorganen im Sinne einer Rückkopplung 126, 127. 
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Jede zusätzliche Aktivierung des Sympathikus (beispielsweise Emotionen oder zusätzliche 
periphere Reizung) kann in die Schmerzmechanismen einfliessen und Schmerzen verstär-
ken 14, 69, 138.  
Das sympathische Nervensystem beeinflusst Schmerz- und Entzündungsmechanismen nicht 
nur via die oben erwähnten anatomischen Gegebenheiten, sondern weitere Faktoren spielen 
dabei eine Rolle, wie sie in den Kapiteln 4.4., 4.5. und 4.6. erklärt werden. 
4.3. Neuroimmunologische Interaktion 
Die Interaktion zwischen dem Nervensystem und immunologischen Komponenten ist bidirek-
tional. Immunantworten und Entzündung beeinflussen einerseits neuronale Funktionen, an-
dererseits wirken afferente Neuronen selbst auch efferent indem sie Zytokine und Neuropep-
tide sezernieren, welche die Entzündungs- und Immunprozesse modifizieren 27, 28, 215, 
297. 
4.3.1. Neurogene Entzündung 
Via Adrenozeptoren der Immunzellen – insbesondere Lymphozyten und Makrophagen – be-
einflusst das sympathische Nervensystem alle Ebenen der Immunantwort (Initiation, Lym-
phozytenproliferation, Zytokinsynthese, Antikörpersekretion) 86, 159, 180.  
Der sympathische Neurotransmitter Noradrenalin inhibiert unter normalen Bedingungen via 
β2-Adrenozeptoren die Produktion und Sekretion proinflammatorischer Zytokine wie IL-1β, 
TNF-α und INFγ aus Immunzellen 59, 82, 119, 124, 126. Proinflammatorische Zytokine 
können unter bestimmten Bedingungen allerdings die Expression von α1A-Adrenozeptoren 
auf Immunzellen induzieren 99, 100, 226, 253. Via Letzterer steigert Noradrenalin die Im-
munantwort beziehungsweise induziert vor allem eine erhöhte Produktion von IL-6, IL-1, 
TNFα und IL-8, steigert dadurch die Neutrophilenakkumulation und stimuliert eine spezifi-
sche humorale Immunantwort 59. 
Postganglionäre sympathische Axone co-sezernieren nebst Noradrenalin das Neuropeptid 
Substanz P (SP) 126 sowie ATP 222, Prostaglandin E2 und I2 (Prostacyclin) 81 sowie in 
Entzündungsgebieten zudem CRH (‚Immune-CRH’) 58, 296.  
Nebst postganglionären sympathischen Neuronen sezernieren auch afferente nozizeptive C-
Fasern peripher SP 126, 167, 176, 211, 227 und andere Neuropeptide wie Neurokinin A 
(NKA), Calcitonin-gene-related-peptide (CGRP) 126 und Somatostatin (Axon-Reflex-
Mechanismus 95) 197, 260.  
Diese Neuropeptide bewirken eine Vasodilatation und erhöhte Gefässpermeabilität mit 
Plasmaextravasation 26, 29, 62, 115, 167, 227, 261, 277, modulieren die neuronale Aktivi-
tät, regulieren den Tonus glatter Muskelzellen 227 und wirken auf die Rekrutierung von 
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Leukozyten 115, 197, 249, 260, 273. SP induziert zudem direkt die Zytokinsynthese in Ast-
rozyten 171. 
Die Vasodilatation, erhöhte Gefässpermeabilität und Plasmaextravasation verursacht konse-
kutiv eine neurogene Ödembildung und via Austritt proinflammatorischer Mediatoren ins Ge-
webe eine Inflammation 128, 197, 252, 265, 310, also eine sympathisch- und/oder Nozi-
zeptor-induzierte und –unterhaltene Entzündung. 
Überdies potenziert CRH die Entzündung und das Gewebsödem, indem es Mastzellen der 
Haut aktiviert, was deren Degranulation auslöst und insbesondere Histamin-vermittelte Va-
sodilatation und erhöhte vaskuläre Permeabilität zur Folge hat 58, 141, 296.  
Die Neuropeptide wirken ausserdem selbst direkt proinflammatorisch, aktivierend und modu-
lierend auf Endothelzellen ( Leukozytenadhäsion) 285 – 287, 330, Lymphozyten 161, 
188, 212 (B-Zell-Aktivierung/  Immunglobulinproduktion 24, 306, T-Zell-Stimulation 224, 
Chemotaxis 270, Zytokinsynthese 32, 239, Adhäsion u.a.), Granulozyten ( Oxidative 
burst/ Enzymrelease/ Aktivierung 188, 246, 273, 292, Eosinophilen-Degranulation 57, 118, 
156, 214, Basophile-Degranulation 20, Chemotaxis 188, 214, 270, 330, Adhäsion 11, 
330, Phagozytose-Aktivität 20, 188, Proliferation/ Differenzierung 240), Monozyten/ Mak-
rophagen ( Phagozytoseaktivität 12, 20, ROI-Produktion/ Oxidative burst 22, 203,  Zy-
tokinproduktion &/oder –sekretion 48, 148, 149, 163, 171, 176, 182, Chemotaxis 255, 
311), Mastzellen (Aktivierung 158, 202, 216, 296, Degranulation 20, 44, 49, 53, 61, 64, 
87, 97, 129, 134, 136, 137, 167, 168, 177, 287, Zytokinproduktion &/o. –sekretion 7, 188), 
Thrombozyten 83 und Fibroblasten (Chemoattraktion 142, 221, Proliferation 213, 326, 
327).  
Lymphozyten (insbesondere aktivierte) und Makrophagen produzieren und sezernieren 
selbst ebenfalls SP 23, 47, 139, 146, 161, 223, wodurch sich eine positive Rückkopplung 
ergibt. 
Interleukin-1β induziert darüber hinaus in sympathischen Ganglien eine Erhöhung der SP-
Synthese 71, 94 und stimuliert die SP-Sekretion aus peripheren afferenten Nervenendi-
gungen 117, wodurch weitere positive Rückkopplungsschleifen entstehen. 
Entzündungsmediatoren wie Bradykinin und PAF wirken selbst ebenfalls auf die Gefässe 
und potenzieren die neurogene Ödembildung 29.  
Über diese indirekt und direkt proinflammatorischen Effekte tragen Neuropeptide wie SP zur 
Entwicklung inflammatorischer Hyperalgesie bei (vgl. 3.2.3.2.) 29, 252, 298.  
SP steigert ausserdem direkt – zusammen mit anderen proinflammatorischen Faktoren sy-
nergetisch – die Antwort polymodaler C-Fasern auf Entzündungsmediatoren und führt zur 
Nozizeptor-Sensibilisierung 260 (vgl. 3.2.3.2.). Auch das co-sezernierte ATP bewirkt eine 
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Hyperexzitabilität beziehungsweise Sensibilisierung sensorischer Neuronen via Aktivierung 
von Adenosine-A2-Rezeptoren 169. 
Die Nozizeptor-Sensibilisierung führt zur verstärkten Schmerzwahrnehmung (= ‚primäre Hy-
peralgesie’) 252, wie sie unter 3.2.3.2. beschrieben wird.  
Da die postganglionären sympathischen Nervenfasern die gesamte Grundsubstanz durch-
ziehen 101, 102, 229 und ihre Neurotransmitter an varikösen Erweiterungen in die extrazel-
luläre Matrix sezernieren, tragen sie effizient zur Entstehung und Aufrechterhaltung von Ent-
zündungs- und Schmerzmechanismen bei 13, 119 – 124, 237, 275. Kinine (wie Bradykinin) 
wiederum stimulieren postganglionäre sympathische Neuronen 91, was eine weitere Po-
tenzierung der inflammatorischen Prozesse ergibt. 
SP-sezernierende sensorische Neuronen bilden überdies einerseits periphere Kollateralen, 
die eng mit Gefässen, Schweissdrüsen, Haarfollikeln und Mastzellen der Haut assoziiert sind 
sowie andererseits Kollateralen zu paravertebralen Ganglien 252. Dadurch wirken die Neu-
ropeptide einerseits effizienter und andererseits stimuliert SP paravertebrale Ganglien 252.  
Die proinflammatorischen Einflüsse des sympathischen und des sensorischen Nervensys-
tems wirken sich gegenseitig verstärkend. Beide haben zum Teil identische und sich über-
lappende Effekte und Auswirkungen des einen Systems wirken auf die des andern. Gegen-
seitig verstärken sie synergetisch somit die Entzündungsprozesse und die Sensibilisierung 
nozizeptiver Afferenzen 125.  
4.3.2. Periphere Sensibilisierung, primäre Hyperalgesie 
Die periphere Sensibilisierung entspricht einer erhöhten Erregbarkeit afferenter C-Fasern. 
Dabei ist das Schwellenpotenzial des Nozizeptors reduziert, die “Feuer-Frequenz” auf die-
selbe Stimulusintensität erhöht, die Antwortslatenz erniedrigt und es kommt zu ektopen Ent-
ladungen und spontanem Feuern auch nach Ende des Stimulus (anhaltende Entladung). 
Dies ist das zelluläre Korrelat zum klinischen Spontanschmerz 197, 230. 
Zelluläres Korrelat mechanischer primärer Hyperalgesie (Sensibilisierung peripherer Nozi-
zeptoren führt zu verstärkter Schmerzwahrnehmung 252) ist die Potentierung der Nachent-
ladung als Antwort auf noxische Stimulation 197, 230. 
Proinflammatorische und pronozizeptive Substanzen wie Serotonin (5-Hydroxytryptamin), 
Prostaglandin E2, Interleukin-1β, Stickoxid (NO), Protonen (H
+), Bradykinin, Histamin (insbe-
sondere aus Mastzellen), Adenosin, NGF und Zytokine der T-2-Helfer-Lymphozyten (Inter-
leukin-3, -4, -5 und -13) führen zur peripheren Sensibilisierung 145, indem sie metabolische 
Signalkaskaden aktivieren, welche eine Veränderung der Genexpression und damit ein 
Wechsel des funktionellen Phänotyps afferenter C-Fasern zur Folge haben 17, 77, 130, 
131, 190, 197, 204, 230, 242, 243, 300.  
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Somit führt beispielsweise eine länger dauernde Entzündung zur Bildung neuer Bradykinin-
rezeptoren auf der Nozizeptormembran 151. 
Überdies aktivieren Bradykinin, Serotonin, Prostaglandin E2 (PGE2), Adenosintriphosphat 
(ATP), Protonen, Interleukin-1β, Stickoxid (NO) und Histamin sowie Nerve Growth Factor 
(NGF) direkt spezifische Rezeptoren an den Nozizeptorendigungen 16, 72, 115, 145, 190, 
197, 242, 248, 315, was Spontanschmerz auslösen kann 197, 315. 
4.3.3. Organ cross-talk 
Bei fokalen akuten oder chronischen pathologischen Prozessen im Becken können afferente 
Fasern und Neuronen des Sympathikus via konvergente und antidrome Reflexwege sowie 
durch die Übertragung der neurogenen Entzündung auf andere Organe bidirektional eine 
Kreuz-Sensibilisierung oder generalisierte Beckensensibilisierung hervorrufen. Eine Entzün-
dung im einen Organ kann eine neurogene Entzündung und Sensibilisierung in einem ande-
ren Organ auslösen, was eine „Organ-Cross-talk-Symptomatik“ respektive das „Vollbild“ 
des CPPS zur Folge hat 300 – 302. 
Bezogen auf unseren Patienten ist somit erklärbar, dass er nebst Beschwerden einer Zystitis 
nun auch (sekundär, ‚neurogen’) stechende Schmerzen im After, einen perinealen Dauer-
schmerz, ein Fremdkörpergefühl im Prostata- und Afterbereich sowie perineal, verbunden 
mit einem „Einengungsgefühl“ und Brennen in der Harnröhre verspürt. Zudem leidet er unter 
einem vermindertem Harnstrahl und Schmerzen in der Leiste beziehungsweise im 
Adduktorenbereich. Bei der Untersuchung zeigt sich ein insgesamt dolentes kleines Becken 
(generalisierte Beckensensibilisierung mit Hyperalgesie (verstärkte Antwort auf einen noxi-
schen Input) und Allodynie (ein normalerweise nicht noxischer Reiz (beispielsweise leichte 
Berührung) wird als Schmerz empfunden) 198). 
4.4. Sympathoafferente Kopplung und sympathetic sprouting 
Die afferenten Schmerzfasern bilden zusammen mit den efferenten sympathischen Axonen 
sowie segmental regulatorischen Komplexen einen Circulus vitiosus mit konsekutiver 
Schmerzverstärkung 65, 69, 125, 127. 
Unter inflammatorischen Bedingungen sensibilisiert und erregt Noradrenalin nozizeptive Af-
ferenzen wahrscheinlich via α-Adrenozeptoren auf deren Membranoberfläche 250, 275, 
322. Zudem können sympathische Efferenzen im Hinterhorn WDR-Neuronen aktivieren, so-
dass Impulse über den efferenten (!) Sympathikus Schmerzen erzeugen! Es entsteht eine 
kurzschlussartige funktionelle Kopplung zwischen dem sympathischen Nervensystem und 
nozizeptiven Afferenzen 13, 120, 121, 123, 237. 
Noradrenalin beziehungsweise die Aktivität des efferenten (!) Sympathikus verstärkt somit 
auch im Rahmen des CPPS Schmerzen, bewirkt verstärkte Reflexaktivität der Blase, 
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Urothel-Ausdünnung und Apoptose des Blasenepithels via erhöhte Immunoreaktivität der 
Caspase 3 und von Bax 37, 225.  
Stark verstärkt wird die funktionelle sympathoafferente Kopplung strukturell durch das exten-
sive Aussprossen sympathischer Fasern (Sympathetic sprouting), welche um die Spinal-
ganglien (DRG-Neuronen) entsprechender nozizeptiver Afferenzen Korb-ähnliche Strukturen 
bilden (“baskets”) 39, 189, 238. Ursachen dafür sind indirekt die erhöhte Spontanaktivität 
der A- und C-Fasern und/oder direkt Entzündungsmediatoren wie IL-1β, IL-6, IL-18 und 
MCP-1 317 sowie Gliazellen mit Expression von Neurotrophinen wie NGF und wachstums-
fördernden Zelloberflächenmolekülen 275, 324, 325. 
Die betroffenen Spinalganglien sind verstärkt aktiv. Zwischen deren (Spontan)Aktivität und 
dem Aussprossen sympathischer Fasern besteht eine hohe lokale Korrelation. Die sympathi-
schen Neuronen haben lokal exzitatorische Effekte und umgekehrt induziert Spontanaktivität 
afferenter Neuronen das sympathische Aussprossen 318, 319, was eine positive Rück-
kopplung ergibt. 
Ausserdem kann sich in entzündetem Gewebe die sympathische Innervationsdichte ierhö-
hen, was zur verstärkten sympathoafferenten Kopplung beiträgt 189, 238. So konnte bei-
spielsweise auch bei Patienten mit Symptomen einer Zystitis (wie bei Patienten mit CPPS) 
eine erhöhte sympathische Innervationsdichte und erhöhter Noradrenalinspiegel im Urin 
festgestellt werden 37, 225. 
4.5. Neuroplastizität: Aktivierung stiller Nozizeptoren, Phäno-
typen-Switch, Innervationsdichte, Aβ-sprouting 
Abhängig von der neuronalen Aktivität aber auch durch spezifische proinflammatorische Me-
diatoren kommt es zur Veränderung der Genexpression und damit des neuronalen Phäno-
typs. Insbesondere akquirieren einige der myelinisierten Aβ-Fasern für nicht-myelinisierte 
nozizeptive C-Fasern typische neurochemische Eigenschaften – insbesondere die Expressi-
on von Substanz P und dessen Sekretion 13, 178, 205, 230, 266, 268, 315, 316. Haupt-
sächlich kommt es wahrscheinlich zur Umverteilung von Natriumkanälen mit folgender ekto-
per Aktivität und konsekutiv Spontanentladungen von Hinterhornneuronen 230. 
Zudem expandieren die zentralen Endigungen der Aβ-Fasern im Hinterhorn in die Lamina II 
(normalerweise enden sie in der Lamina III, IV und V), wo normalerweise nur die unmyelini-
sierten nozizeptiven C-Fasern enden 13, 220, 230, 314. Aβ-Fasern tragen schliesslich zur 
Erregbarkeit von Rückenmarksneuronen bei, „schalten“ auf das nozizeptive System und 
vermitteln Schmerz 13, 230, 314! 
Es werden überdies „schlafende/ stille“ Nozizeptoreinheiten aktiviert, sodass nun beispiels-
weise auch vorher nicht-mechanosensitive Einheiten unmyelinisierter viszeraler Afferenzen 
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nun mechanosensitiv werden beziehungsweise auf Erhöhung des intravesikalen Drucks 
antworten 85, 122. 
In Gewebe mit chronischer Entzündung ist als Folge davon die Innervationsdichte freier Ner-
venendigungen, die SP exprimieren, erhöht. Ein schmerzhafter Stimulus aktiviert mehr Nozi-
zeptoren und löst mehr Schmerz aus im Sinne der Hyperalgesie 197, 244. 
Diese strukturellen Veränderungen, die funktionelle Veränderungen aufrechterhalten, treten 
in der Entwicklung von Schmerzstörungen sehr früh auf 197. Sie stellen den letzten Schritt 
im Übergang von akutem zu chronischem Schmerz dar. Klinisch zeigt sich das in permanen-
ter Hyperalgesie sowie sekundärer Hyperalgesie (infolge zentraler Sensibilisierung 151, 
329, vgl. Kapitel 3.2.7.) mit Allodynie infolge der Schmerzausbreitung 220. 
4.6. Synaptische Potenzierung und Schmerzengrammierung 
Durch die vermehrte Aktivität und damit verbundene erhöhte Sekretion exzitatorischer Sub-
stanzen wie Glutamat und SP kommt es auf Rückenmarksebene zur synaptischen Langzeit-
potenzierung (LTP) 5, 258, 259. Dabei spielen zum Teil identische Prozesse eine wichtige 
Rolle wie bei der LTP im Rahmen der Gedächtnisbildung 218 (vgl. Cajal 1902 und Donald 
Hebb 1949 98). 
Auf eine kurze, über Minuten bis Stunden anhaltende, von der Proteinsynthese unabhängige 
Phase (Early LTP) 21, 51, 84, 151, 170, 295 folgt eine lange, über Tage bis Wochen anhal-
tende, preoteinsyntheseabhängige Phase (Late LTP 46, 143, 312, 320). 18, 245 
Die Extrazelluläre Signal Regulierte Kinase/ extracellular signal-regulated protein kinase 
(ERK) spielt eine zentrale Rolle beim Übergang von der Early zur Late LTP 46, 143, 312, 
320 und wird durch intensive Stimulierung von C-Fasern aktiviert 133. 
Als Folge der synaptischen Plastizität kommt es zur Engrammierung, es bildet sich ein 
„Schmerzgedächtnis“, das auch nach Wegfall der Schmerzursache aktiv bleiben oder reakti-
viert werden kann; Neuronen „erinnern“ sich und reagieren entsprechend überschiessend 
auf einen folgenden Reiz 15, 247, 329. 
Wahrscheinlich spielen die LTP auch peripher eine wesentliche Rolle in der Schmerzen-
grammierung.  
LTP findet man ausserdem peripher in sympathischen Ganglien, wie es an Ratten experi-
mentell nachgewiesen werden konnte 5, 54. Damit wird die postsynaptische Antowrt auf 
gleichbleibende präsynaptische Stimulation potenziert und kann längere Zeit anhalten – ent-
sprechend einem Lern- und Gedächtnisvorgang 54.  
Bereits 1924 zeigte Ricker tierexperimentell die engrammatische Speicherung pathologi-
scher Informationen als Folge wiederholter Reizung des Sympathikus. Daraus ergab sich ei-
ne pathologische (überschiessende) Antwort auf physiologische Reize 247. 
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4.7. Wind-up: Zentrale Sensibilisierung von Rückenmarks-
Neuronen 
Multirezeptive Hinterhornneuronen (WDR) entwickeln durch neuroplastische Veränderungen 
eine erhöhte Erregbarkeit, erhöhte Entladungsfrequenz auf denselben repetitiven Stimulus, 
prolongierte Entladung (auch wenn der afferente Input sistiert hat) und erhöhte Spontanakti-
vität, sie rekrutieren neue Inputqualitäten und ihre rezeptiven Felder expandieren 313, 314. 
Aufgrund Letzterem werden durch einen bestimmten eingehenden Stimulus mehr Hinter-
hornneuronen erregt als vor der Expansion 51, 197. Dies führt zur Schmerzausbreitung 
respektive zur Entwicklung sekundärer Hyperalgesie und Allodynie 41.  
Ursächlich für die Prozesse des Wind-ups ist eine erhöhte neuronale Aktivität der afferenten 
peripheren Fasern, wie beispielsweise im Rahmen des CPPS durch die chronische Entzün-
dung und Schmerzen, mit konsekutiver Aktivierung von Transkriptionsfaktoren und Verände-
rung der Genexpression in den Spinalganglien peripherer Afferenzen und in den WDR-
Neuronen. In den Spinalganglien kommt es so zur Heraufregulierung zentral wirkender Neu-
romodulatoren wie SP und CGRP und gleichzeitig im Hinterhorn zur Heraufregulierung derer 
Rezeptoren. Dies erhöht die Antwort auf Reize, woraus die Hyperexzitabilität der WDR-
Neuronen folgt, was zur Reiz-Hypersensitivität führt 51, 73, 184, 315.  
Nebst Substanz P und CGRP sind insbesondere L-Glutamat, L-Aspartat, Vasoactive intesti-
nal peptide (VIP), Cholecystokinin (CCK), Brain-derived neurotrophic factor (BDNF) 144, 
Angiotensin und Galanin wichtig 205, 252. Die Mechanismen der zentralen Sensibilisierung 
zeigen eindeutige Parallelen mit der Lagzeitpotenzierung im Zusammenhang mit dem Ge-
dächtnis und Lernen und stellt eine Form der synaptischen Plastizität dar 218, 258, 259. 
Möglicherweise kann es in allen Teilen des ZNS, die mit der Schmerzperzeption und –
verarbeitung zu tun haben zu Prozessen der zentralen Sensibilisierung kommen – nicht nur 
im Rückenmark 217, 218, 313. 
4.8. Gate Control Theory, supraspinale Zentren, Emotionen 
und spinale Disinhibition 157 
Die in der Folge kursiv und in anderer Schriftart eschriebenen Textteile, sind Zitate aus mei-
ner Masterarbeit (Kronenberg 2015 157). 
Die Weiterleitung der von peripher eintretenden nozizeptiver Reize im Hinterhorn kann moduliert 
werden, wie es Melzack und Wall in ihrer Gate Control Theory erstmals 1965 beschrieben haben 
192. Sie hängt davon ab, ob das „Gate“ offen oder geschlossen ist. 
Periphere und zentrale Inputs modulieren das „Gate“ respektive die Reizübertragung im Hinterhorn. 
So blockiert die Aktivität dicker Fasern via inhibitorische Interneuronen das „Gate“ respektive 
„schliesst“ das Gate und hemmt damit die Überleitung zwischen den peripheren nozizeptiven Affe-
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renzen und den Hinterhornneuronen. Die Kollateralen dünner Fasern hingegen disinhibieren diese 
präsynaptische Hemmung, was das Gate öffnet, sodass nozizeptive Reize ungehindert weitergeleitet 
werden 69, 192. 
Supraspinale Zentren wie der präfrontale Kortex, Teile des limbischen Systems, der Nucleus 
paraventricularis des Hypothalamus, die periaquäduktale graue Substanz in der Pons, die 
Formatio reticularis im Pons und die Medulla oblongata kommunizieren untereinander und wir-
ken via monoaminerge deszendierende Bahnen auf die Hinterhornneuronen im Sinne einer präsynap-
tischen Hemmung – und können damit das „Gate“ schliessen 192 – 196. 
Negative Emotionen können die deszendierende Hemmung inhibieren, was eine spinale Disinhibition 
und damit Öffnung des Gates mit vermehrter Weiterleitung nozizeptiver Signale in das Gehirn zur 
Folge hat 68. Die Beschwerden im Rahmen des CPPS wie chronische Schmerzen und insbe-
sondere Miktionsbeschwerden, Störungen der Erektionsfähigkeit und der Sexualität stellen eine star-
ke psychische Belastung dar. Es entsteht ein Circulus vitiosus aus negativen Emotionen und körperli-
chen Symptomen 65. 
Diese Disinhibition im Rückenmark aufgrund verminderter deszendierender Hemmung und 
reduzierter Aktivität inhibitorischer Interneuronen ist ein allgemeines Merkmal entzündlicher 
Schmerzzustände 9, 73, 106, 197, 200, 323. Daraus resultiert eine Hyperexzitabilität der 
Hinterhornneuronen und vermehrte Weiterleitung nozizeptiver Signale nach zentral, was zur 
Entwicklung von Allodynie und Hyperalgesie beiträgt. 
5. Mögliche Wirkmechanismen der  
Procain-Injektionen 
Aus den im Kapitel 3.2. beschriebenen Mechanismen ergeben sich zusammenfassend meh-
rere positive Rückkopplungen im Sinne von Circuli vitiosi (Iterationen analog der Chaostheo-
rie), die ineinander übergreifen und sich gegenseitig verstärken. 
Die Neuraltherapie beziehungsweise Injektion von Lokalanästhetika an definierten Stellen 
zielt darauf ab, diese inflammatorischen und nozizeptiven Circuli vitiosi an mehreren Stellen 
zu unterbrechen und dem System damit einen „Reset“ und eine nachfolgende Neuorganisa-
tion zu ermöglichen. 
Eine Injektion und Umflutung des Plexus vesicoprostaticus mit 1%iger Procainlösung setzt 
dabei an mehreren Orten im Schmerz- und Entzündungsgeschehen an. Aus den aktuell gül-
tigen Erkenntnisen können folgende Wirkmechanismen zusammengefasst werden:  
5.1. Inhibition neuronaler Erregung  
Der am frühesten entdeckte und bekannteste Mechanismus aller Lokalanästhetika – und 
damit auch Procain – ist die Blockade spannungsgesteuerte Natriumkanäle und damit Inhibi-
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tion der neuronalen Erregungsleitung (im Falle von Procain circa 20 Minuten andauernd) 
70. Procain wirkt dadurch antinozizeptiv und antiarrhythmisch und hemmt die Spontan- und 
Überaktivität sowohl sensibilisierter afferenter Neuronen als auch sympathischer Neuronen 
70, 318. 
5.2. Blockade sympathischer Reflexaktivierung  
– Verminderung der Mitbeteiligung des sympathischen  
Nervensystems bei nozizeptiven Vorgängen 
Die Inhibition neuronaler Erregung verhindert sowohl die Reizleitung via nozizeptive als auch 
via sympathische Neuronen. Damit wirkt Procain regulierend auf die sympathisch vermittelte 
Durchblutungsstörung, den Hautturgor, die sympathisch induzierte Hyperalgesie – hier der 
Hautbezirke des Perineums, der Leiste und das Adduktorenbereichs – , die Dysregulation 
der metamer zugehörigen Blase, Prostata und des Enddarms sowie den Muskeltonus zuge-
höriger Muskulatur. Dies kann als eine Art Unterbrechung im Schmerz- und Entzündungsge-
schehen wirken, einen kurzen „Reset“ herbeiführen und dem System die Chance zur Neuor-
ganisation hin zu einem kompensierten, physiologischen Gleichgewicht geben.  
5.3. Antiinflammatorische Effekte 
5.3.1. Regulation proinflammatorischer Durchblutungsverhältnisse 
Zitat aus meiner Masterarbeit (Kronenberg 2015 157):  
Procain wirkt durch die Blockade sympathischer Reizleitung und die dadurch vermittelte Beeinflus-
sung der sympathisch vermittelten proinflammatorischen Durchblutungsverhältnisse indirekt antiin-
flammatorisch. 68, 69 
5.3.2. Reduktion der neurogenen Entzündung 
Die Blockade der neuronalen Reizleitung und Spontanaktivität inhibiert möglicherweise auch 
die sympathische und nozizeptive Sekretion pronozizeptiver und proinflammatorischer Sub-
stanzen wie ATP, „Immun-CRH“, Substanz P, CGRP und Neurokinin A und wirkt damit via 
Reduktion der neurogenen Entzündung antiinflammatorisch 52, 69. 
5.3.3. Antiinflammatorische Modulation des Immunsystems 
Die Wirkung von Procain erfolgt nicht nur durch die Beeinflussung von Neuronen, sondern 
auch Natriumkanal-unabhängig durch direkte Modulation des Immunsystems 35, 220, was 
Procain zu einem potenten antiinflammatorischen Wirkstoff macht. Die Procain-Metaboliten 
p-Aminobenzoesäure (p-ABA) und Diethylaminoethylat/ Diethylaminoäthanol (DEAE) tragen 
zur antiinflammatorischen Gesamtwirkung bei 80, 104, 157. 
Mit der Inhibition der pankreatischen Phospholipase A2 hemmt Procain die Freisetzung von 
Arachidonsäure aus Membranphospholipiden, damit die Prostaglandin-, Leukotrien- und 
  22 
Thromboxan-Synthese sowie die Thromboxan-induzierte Thrombozytenaggregation 76, 
105, 116, 173. 
Lokalanästhetika inhibieren die Aktivierung des Transkriptionsfaktors NF-κB und damit die 
Sekretion der proinflammatorischen Interleukine 8 und 1β 160, 162. Zudem stimulieren sie 
via Regulation der Transkription die Sekretion des antiinflammatorischen IL-1-Rezeptor-
Antagonisten 160. 
Procain hemmt die Migration der Leukozyten 107, 152, 262 und beeinflusst verschiedene 
Funktionen der T-Lymphozyten positiv 180. 
Lokalanästhetika inhibieren die Adhäsion der Neutrophilen Granulozyten am Endothel 10, 
was wahrscheinlich auch für den Wirkstoff Procain gilt.  
Procain inhibiert zudem das Priming der Neutrophilen Granulozyten 110, 290 via selektive 
Blockade der Funktion des Pertussistoxin-insensitiven Gαq-Proteins an der Innenseite der 
Zellmembran der Neutrophilen Granulozyten 108 – 114 (es ist bei verschiedenen inflamma-
torischen und hämostaseologischen Signalübertragungswegen entscheidend beteiligt) und 
hemmt damit die Produktion freier Sauerstoffradikale, das Respiratory Bursting 36, 45, 89, 
die Sekretion lysosomaler Enzyme 78, 262, die Phagosom-Lysosom-Fusion und die Pha-
gozytoseaktivität der Neutrophilen Granulozyten 45.  
Überdies stabilisiert der Procain-Metabolit p-Aminobenzoesäure die Mastzellen und wirkt 
damit antihistaminisch (vgl. Kapitel 3.2.6.1.) 50, 284.  
5.4. Antimikrobielle Wirkung 
Procain wirkt antimikrobiell 35 sowohl gegen Bakterien als auch Viren und Pilze. 
Via verschiedene Mechanismen wirkt Procain bakteriostatisch und bakterizid 1, 30, 35, 42, 
63, 135, 150, 236, 241, 267, 276, 293, 309. Interaktionen mit der Zellwand 267 oder mit 
Makromolekülen an der Bakterienoberfläche 63 verändern die Funktion von Membranprote-
inen 30, 236 und reduzieren die Membranfulidität 293. Dadurch werden wahrscheinlich 
Membran- und Zellfunktionen inhibiert 42 wie die Aktivität der Membran-gebundenen AT-
Pase 1 & DNA-bindende Zelleigenschaften 241. 
Lokalanästhetika inklusive Procain wirken zudem antiviral 34, 233, fungostatisch und fungi-
zid 150, 228, 309.  
Damit beeinflusst eine Procaininjektion auch mögliche für das CPPS mitursächliche mikrobi-
elle Faktoren günstig – jedoch gibt es wie oben beschrieben meistens keinen Infektfokus.  
Die antimikrobielle und damit desinfizierende Wirkung ist vordergründig wichtig für die Si-
cherheit beziehungsweise die Risikoreduktion einer Infektion durch den Nadelstich. 80 
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5.5. Hemmung sympathischen Aussprossens 
Prinzipiell konnte Zieglgänsberger nachweisen, dass neuroplastische Veränderungen rück-
gängig gemacht werden können 328. Die klinische Beobachtung zeigt, dass sich auch die 
strukturelle sympathoafferente Kopplung lösen beziehungsweise sich die dieser zugrunde 
liegenden neuroplastischen Veränderungen wieder zurückbilden können 68. 
Via Inhibition der NGF-stimulierten Autophosphorylation der Tyrosinkinase A reduziert Pro-
cain ausserdem das Aussprossen sympathischer Nervenfasern (sympathetic sprouting) um 
Spinalganglien mit erhöhter Spontanaktivität 289, 321. 
5.6. Aktivierung schmerzinhibitorischer Systeme 
Die Procaininjektionen aktivieren schmerzinhibitorische Systeme 218. Nebst der Aktivie-
rung der DNIC-Mechanismen (Diffuse Schmerz-inhibierende Kontroll-Mechanismen) 
165, 304 und der deszendierenden schmerzinhibitorischen Systeme 75, 256, 257, 
288 könnte die Injektion im Sinne einer stressinduzierten Analgesie als akuter Stressreiz 
das anti-analgetische System hemmen 2, 96, 220, 294. 
5.7. Gate-Control-Theory und Präsynaptische Inhibition 220  
Mithilfe der Erkenntnisse aus der Gate-Control-Theory 192, 193 lässt sich die präsynapti-
sche Inhibition von Schmerzimpulsen durch die Procaininjektion erklären.  
Die relative Aktivität der dicken sensorischen Aβ- zu den dünneren Aδ- und C-Fasern beein-
flusst die Überleitung zwischen den peripheren Afferenzen und den Hinterhornneuronen im 
Rückenmark. Aktivität dicker Fasern blockiert das „Gate“ respektive inhibiert die Weiterlei-
tung, dagegen öffnet die Aktivität dünner Fasern das Gate und ermöglicht damit die Impuls-
weitergabe im Rückenmark. 
Durch den Stich werden zunächst die Aβ-, dann die Aδ-Fasern aktiviert (verglichen mit den 
C-Fasern dickkalibrig). Die Aδ-Fasern leiten schnell, aktivieren als erste die Spinalganglien-
zellen und „schliessen“ das Gate für die Impulse der C-Fasern Es kommt damit zur präsy-
naptischen Inhibition der Schmerzimpulse. 
Zusätzlich schliesst Procain selbst das Gate, indem es zuerst die Reizleitung der dünnen C-
Fasern blockiert und erst später die der Aδ-Fasern. 
Synergetisch reduzieren die Wirkungen des Stichs und des Procains die Erregung der Hin-
terhornneuronen und „schliessen“ das Gate. Dies resultiert in einer Unterbrechung der 
Schmerzempfindung, die – wie bei unserem Patienten – meist deutlich länger als der phar-
makologische Effekt des Lokalanästhetikums auf den Natriumionenkanal anhält. 
Darüber hinaus können, soweit anatomisch möglich, Procaininjektion eine gestörte Motorik 
normalisieren, sodass die dickkalibrigen II-Fasern der Muskelspindeln wieder maximal feuern 
und das Gate für die Weitergabe von Schmerzimpulsen auf Segmentebene schliessen kön-
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nen 217-220. Gleichzeitig hemmt die gesteigerte Aktivität der Pyramidenbahn die Hinter-
hornneurone. In der Pyramidenbahn verlaufen die kortikospinalen hemmenden deszendie-
renden Bahnen 295 (mit Ihrem Ursprung im primären (S I) und sekundären (S II) somato-
sensorischen Kortex 220), deren Aktivität die WDR-Neuronen im Rückenmark hemmt 92. 
5.8. Verhinderung einer Schmerzgedächtnisbildung  
Die Aktivierung der schmerzinhibitorischen Systeme 75, 256, 257, 288 mittels Procaininjek-
tion verhindert zusammen mit der direkt inhibierenden Wirkung auf die ERK-Aktivität 5, 140, 
166, 291 (und damit Inhibition des Übergang von der Early LTP zur Late LTP) die Induktion 
der LTP sowohl auf Rückenmarksebene als auch in sympathischen Ganglien. Dadurch wird 
die Engrammierung pathologischer Information beziehungsweise die Bildung eines 
Schmerzgedächtnisses umgangen 5. 
Die klinische Erfahrung – illustriert durch unser Fallbeispiel – zeigt, dass damit auch das Lö-
schen von bereits entstandenen Schmerzengrammen möglich ist 68. Ricker konnte bereits 
1924 tierexperimentell zeigen, dass die engrammatische Speicherung pathologischer Infor-
mationen im sympathischen Nervensystem durch wiederholte Anwendung von Lokalanäs-
thetika rückgängig gemacht werden kann 54, 247. 
5.9. Zusätzliche Wirkung durch Metaboliten 
Die ubiquitär vorkommende Cholinesterase hydrolysiert Procain direkt am Ort der Injektion 
zu p-Aminobenzoesäure (p-ABA) und Diethylaminoethylat/ Diethylaminoäthanol (DEAE) mit 
einer kurzen Halbwertszeit von circa 15 Minuten. Es entstehen keine weiteren Metaboliten 
und der Stoffwechsel wird kaum belastet 80, 104.  
p-ABA und DEAE tragen zur Gesamtwirkung des Procains bei und besitzen kaum Nebenwir-
kungen 104. 
5.9.1. p-Aminobenzoesäure (p-ABA) 
p-ABA wirkt als Antihistaminikum membranstabilisierend und kapillarabdichtend und damit 
mikrozirkulationsfördernd 50, 284. Mit Ceramid, das unter entzündlichen Bedingungen aus 
Membransphingomyelin der Endothelzellen und Gefässwandmyozyten freigesetzt wird, bildet 
p-ABA unschädliche Esterverbindungen und verhindert dadurch die durch Ceramid vermittel-
te Schädigung von Mitochondrien und konsekutive Zellnekrosen 103. 
5.9.2. Diethylaminoethylat (DEAE)  
DEAE erhöht die Konzentration der Endocannabinoide, was antiinflammatorische und an-
tinozizeptive Effekte hat 179. Bei entzündlichen Prozessen werden langkettige ungesättigte 
Fettsäuren (UFS) aus den Zellmembranen freigesetzt. DEAE bindet diese UFS und blockiert 
damit deren inflammatorische Wirkung 31, 101, 179. Die Verbindungen aus DEAE und 
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UFS (F-DEAE-Moleküle) hemmen die axonständige Fettsäureamidhydrolase (FAAH), die 
Endocannabinoide abbaut 31, 101, 179. Dies erhöht die lokale Endocannabinoidkonzentra-
tion und steigert damit deren analgetische und antiinflammatorische Wirkung; es kommt zur 
verminderten Freisetzung nozizeptiver Neurotransmitter im peripheren Gewebe und im Be-
reich der Hinterhornneurone, zur Herabregulierung des Sympathikus und damit zur Entzün-
dungshemmung und Analgesie sowie zur lokalen Modulation des Immunsystems und der 
Mikrozirkulation 104. 
Ausserdem wirkt DEAE direkt vasodilatierend, wodurch es zur Hyperämie und damit zu einer 
raschen Normalisierung einer gestörten Gewebetrophik kommt 103. 
5.10. Durchbrechung von Circuli vitiosi 
Diese vielfältigen Wirkmechanismen machen das Potenzial von Procaininjektionen für die 
Durchbrechung verschiedenster positiver Rückkopplungen beziehungsweise Circuli vitiosi 
deutlich – sowohl auf peripherer wie auch auf spinaler und supraspinaler Ebene 8, 55, 65, 
69, 127, 191, 220. Dies erlaubt dem (selbstorganisierenden) System eine Neuorganisation 
hin zu einem physiologischen Gleichgewicht 65, 210 (vgl. Chaostheorie 19, 132, 174, 175, 
231, vgl. Kapitel 3.2.1.).  
Die Erfahrung mit Procaininjektionen zeigt, dass Beschwerden, die durch Procain gelindert 
werden, häufig nach Abklingen der Anästhesie nur verzögert, in verminderter Intensität oder 
gar nicht wieder auftreten 68, 220. Selbst Dauerheilungen können resultieren 220, wie es 
bei unserem Patienten der Fall war. 
Verschiedene Studien zeigten entsprechende Effekte mit der Anwendung von Lidocain. So 
konnte bei Studien mit Lidocain-Installation in die Blase bei Patienten mit chronischer intersti-
tieller Zystitis eine anhaltende Schmerzreduktion erzielt werden 74, 208. Weitere Studien 
zeigten vielversprechende Erfolge mit der Lidocain-Injektion in die Prostata bei Patienten mit 
CPPS 172, 254, 308. Kim D. S. et al. beschrieben 2013 eine anhaltende Schmerzreduktion 
bei Patienten mit CPPS durch Lokalanästhetikainjektionen in myofasziale Triggerpunkte des 
Musculus iliopsoas, der Adduktorenmuskulatur und der tiefen Muskeln des Abdomens 147.  
Ob Gleiches auch für Procaininjektionen zutrifft, wurde aufgrund unserer Recherche bisher 
noch nicht untersucht. 
Die Erfahrung zeigt, dass die Wahrscheinlichkeit für eine erfolgreiche Behandlung umso 
grösser ist, je früher die Injektionen von Lokalanästhetika erfolgen – im Idealfall bevor zentra-
le spinale und supraspinale strukturelle Veränderungen abgelaufen sind. Ist es bereits zu 
entsprechender Umorganisation gekommen, wird es schwieriger, die Beschwerden zu lin-
dern oder die Patienten zu heilen. Allerdings zeigt die langjährige klinische Erfahrung, dass 
sogar in solchen Fällen Procaininjektionen bereits entstandene Schmerzengramme löschen 
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68, 69, eine sympathoafferente Kopplung lösen und zentrale neuroplastische Veränderun-
gen zurückbilden können 54, 68. 
5.11. Vorteile von Procain 
Procain besitzt verschiedenste vorteilhafte Eigenschaften, weshalb wir den Wirkstoff als ers-
te Wahl vor anderen Lokalanästhetika für die Injektionen empfehlen. 
157 Procain wird seit mehr als hundert Jahren mit weiter Verbreitung angewendet, sodass 
eine grosse langjährige Erfahrung mit dem Wirkstoff besteht. In all den Jahren konnten keine 
langfristigen Nebenwirkungen beobachtet werden 67, 80. 
Durch die geringe Diffusionskapazität des Procains ist dessen Wirkung lokal beschränkt und 
damit besser steuerbar 35, 88. Der Abbau erfolgt lokal durch die Cholinesterase, was den 
Stoffwechsel kaum belastet 80, 104. Nur 5% des Procains wird über die Leber oder Nieren 
eliminiert 80. Zudem verstärken die Metaboliten p-ABA und DEAE die Gesamtwirkung des 
Procains 104. 
Mit der kurzen Halbwertszeit von ungefähr 15 Minuten besitzt Procain die kürzestmögliche 
lokalanästhetische Wirkdauer. Dies ist wichtig, um eine möglichst frühe Eigenregulation des 
Organismus zu erreichen. Eine lang anhaltende Blockade der Reizleitung macht keinen 
Sinn, weil einerseits während der anästhesiologischen Blockade auch die vegetative Regula-
tion am Ort der Injektion unterbrochen ist 80 und da andererseits die therapeutische Wir-
kung der Lokalanästhetika im Rahmen der Neuraltherapie nicht von der Anästhesiedauer 
abhängt 67, 80. Überdies weisen die neu synthetisierten langwirksamen Lokalanästhetika 
(Ropivacain, Bupivacain) ein ungünstigeres Nebenwirkungsprofil auf 80. 
Procain und Lidocain sind die Lokalanästhetika mit der grössten therapeutischen Breite 80. 
Die systemische Toxizität 38 und die Myotoxizität 43, 299 sind bei Procain geringer als 
bei den anderen verfügbaren Lokalanästhetika. 
Auch die allergische Potenz ist gering 80. Im Gegenteil; Procain kann sogar bei Allergien 
eingesetzt werden, da es indirekt via p-ABA antihistaminisch wirkt 50, 284. 
Eine Allergie vom Soforttyp lässt sich mit einem einfachen Intrakutantest (Quaddel) aus-
schliessen 80. 
Die bei Aldrete und Johnson 1970 beschriebenen allergischen Reaktionen 3 stellten sich 
als Hautrötungen infolge der vasodilatierenden und dadurch hyperämisierenden Wirkung von 
Procain heraus. Die tägliche Erfahrung vieler erfahrener Anwender und eine Metaanalyse 
der bis 2010 verfügbaren Literatur widerlegen die Auffassung von Aldrete und Johnson 67, 
80, 88. 
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In den vergangenen 100 Jahren konnten keine kanzerogenen Effekte beobachtet werden 
67, 80.  
Procain wirkt in vitro sogar DNA-demethylierend und kann damit die Deaktivierung von Tu-
morsuppressorgenen durch DNA-Methylierung, ein früher Prozess der Tumortransformation, 
rückgäng machen 305.  
Überdies zeigten sich bisher keine teratogenen Effekte des Procains 67, 80, sodass 
Schwangerschaft keine Kontraindikation für Procaininjektionen darstellt. 
6. Schlussfolgerung 
Die aus unseren Erkenntnissen resultierende mögliche, zum Teil „neue“ Pathophysiologie 
des Chronic Pelvic Pain Syndromes bildet zahlreiche Circuli vitiosi mit gleichzeitigen Ansatz-
punkten für die Wirkmechanismen des Procains.  
Procain hat zudem, wie unter 3.3.2. beschrieben, vielfältige Vorteile.  
Somit verfügen gezielte Procaininjektionen über ein grosses Potenzial, die insbesondere 
sympathisch aufrechterhaltenen Entzündungs- und Schmerzmechanismen (sympathetically 
mediated pain and inflammation) zu unterbrechen und konsekutiv die damit verbundenen 
Beschwerden des CPPS nachhaltig zu lindern. 
Diese Erkenntnisse zusammen mit den vielzähligen bisherigen klinischen Beobachtungen 
lassen einen grossen potenziellen Nutzen entsprechender Procaininjektionen für Patienten 
mit CPPS erwarten. Dies impliziert die Propagation klinischer Studien, bei denen Procainin-
jektionen mit Umflutung des Plexus vesicoprostaticus bei CPPS frühzeitig adjuvant oder als 
primäre Therapie eingesetzt werden.  
 
Die Komplexität des Menschens und damit auch der Pathomechanismen des CPPS erlau-
ben keine vollständige und abschliessende Betrachtungsweise und Aufschlüsselung. Die 
vorliegende Arbeit soll allerdings auf Basis des aktuellen Wissensstandes eine mögliche Er-
klärung der Vorgänge beim CPPS und deren Beeinflussung mittels gezielter Procaininjektio-
nen liefern. Wir hoffen, dass daraus weitere pathophysiologische, diagnostische und thera-
peutische Überlegungen resultieren.  
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